









































【研究方法】検討Ⅰ：東日本大震災発生直後からの 3 か月間（2011 年 3 月 11
日～6 月 11 日）、および前年同時期（2010 年 3 月 11 日～6 月 11 日）に宮城県
内の７施設において新たに消化性潰瘍と診断された症例を後ろ向き研究とし
て集積した。患者背景、H.pylori 感染と NSAID 使用の有無を確認し、消化性潰
瘍の成因をこの 2 大成因の有無によって 4 群にわけて評価した。また出血性潰
瘍症例に関してはその治療法の選択と転機も確認した。身体的ストレスを除外
するため重症外傷合併例は除外し、生検結果で癌性潰瘍の診断となった症例も






約 1.5 倍（2010 年 261 例、2011 年 383 例）、特に出血性潰瘍は 2.2 倍（2010 年
119 例、2011 年 257 例）に増加した。震災後潰瘍のピークは発災 10 日目付近
に認め、潰瘍の成因として H.pylori 陰性かつ非 NSAID の割合が全体の 24%を
占め、2010 年の 13%から有意に増加した(P<0.05)。震災後の出血性潰瘍の特徴
は、多発し、胃に多く、輸血を要した患者が多かった(P<0.05)。 
検討Ⅱ：避難環境 OR4.4 (95%CI: 2.1-9.6)は、平常時の出血性潰瘍の危険因子で
ある潰瘍サイズ 2cm 以上 OR5.0 (95%CI: 2.7-9.3)や、抗血栓薬 OR2.4 (95%CI: 
1.0-5.5)と独立して災害時の潰瘍出血の有意な危険因子であった。また、女性で
あること OR2.0 (95%CI: 1.1-3.8)も災害時の潰瘍出血の危険因子であった。 
【結論】東日本大震災後に著明な消化性潰瘍の増加をみとめ、そのピークは
10 日目付近に存在した。H.pylori 陰性かつ非 NSAID 群の割合の震災後の有意













好気性グラム陰性らせん状桿菌である H.pylori (Helicobacter pylori：ヘリコバク
ターピロリ菌)が 1983 年に Warren と Marshall により報告され 8)、消化性潰瘍患
者において高率に分離されることが明らかとなった。この発見以来、H.pylori










 により報告された 12)が、その多くは H.pylori 感染陽性者であり、災害時の胃潰
瘍の発生にはやはり H.pylori 感染が重要であろう、との結論に至っている。 















































東日本大震災発生直後からの 3 か月間（2011 年 3 月 11 日～6 月 11 日）、お
よび前年同時期（2010 年 3 月 11 日～6 月 11 日）に各施設において新たに消化
性潰瘍と診断された症例を登録対象とした。外来患者と入院患者のいずれも対
象とし、出血性潰瘍も非出血性潰瘍もすべて含まれていた。私は、2011 年 9










血清 H.pylori IgG 抗体のいずれかが陽性である場合を陽性と判定した。生検検
体を用いる迅速ウレアーゼ試験は出血性潰瘍症例において偽陰性を示す可能
性が示唆されており 18)、特に出血性潰瘍症例においては主として血清 H.pylori 
IgG 抗体を用いて感染診断が行われた 19)。また実際、災害後の状況であったの


















値による出血性潰瘍の判断は行わなかった。血清 H.pylori IgG 抗体の抗体価は
EIA（enzyme immunoassay：酵素免疫抗体法）で測定され、一般的に採用され
ている基準である 10U/ml 未満を陰性、10U/ml 以上を陽性と判断した 19)。 
生検結果によって癌性潰瘍と診断された症例はエントリー時に除外し、さら
に身体的ストレスによる潰瘍形成の影響を排除するため、2010 年において 2




 2010 年と 2011 年の比較において、連続変数は平均値（S.D.：標準偏差）で
表現し、比較検討には t-test を用いた。離散変数は実数（％）で表現し、比較
検討にはχ２検定を用いた。各年において、潰瘍の成因を H.pylori 感染の有無












 潰瘍出血の危険因子に関する過去の研究 20)-26)を参考にし、年齢（<70歳/ ≥70歳）、
性別（男性/ 女性）、潰瘍の発生部位（十二指腸/ 胃/ 両者）、潰瘍の個数（単発/ 多
発）、潰瘍の大きさ（<2 cm/ ≥2 cm）、消化性潰瘍の既往（無/ 有）、潰瘍の診断前 4
週間以内のアスピリンを除く NSAID または抗血栓薬の使用（無/ NSAIDs(アスピリ

































 2011 年の東日本大震災から 3 か月間に、上部内視鏡検査によって 383 例の
消化性潰瘍が診断され、前年 2010 年同時期には 261 症例が診断された。まず、
全消化性潰瘍症例および出血性潰瘍症例における、2010 年と 2011 年の患者背
景の比較をした（表 1）。停電や医療機器供給の不安定さなどにより、上部内
視鏡検査の総施行件数は 2010 年の 6533 例に比較して、2011 年では 5625 例と
14%減少していた。しかしながら、2011 年の消化性潰瘍の患者数は 1.5 倍（2010
年 261 例、2011 年 383 例）に増加し、特に出血性潰瘍の患者数は 2010 年の 119
症例から 2011 年では 257 症例と 2.2 倍に増加していた。出血性潰瘍の占める




瘍群において 2010 年の 1.9 に対して 2011 年では 3.2 と有意に出血性胃潰瘍が
増加していた(P<0.05)。多発潰瘍症例の割合は、出血性潰瘍群の比較において、
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 2011 年が 45%と 2010 年の 34%よりも有意に多かった(P<0.05)。 
H.pylori 感染の有無を同定できた症例は 2010 年では 152/261 例(58%)、2011 年
は 250/383 例(65%)であった。H.pylori 感染の評価ができた症例のうち、H.pylori
陽性者の割合は 2011年の全消化性潰瘍群において 69%と 2010年の 78%よりも
有意に低かったが(P<0.05)、出血性潰瘍群では有意な差を認めなかった（2011
年 71%、2010 年 73%）。アスピリンを含む NSAID の使用状況の確認は 2010 年
では全症例について可能であり、2011 年でも 95%(362/383)で確認ができてい
た。潰瘍の診断前 4 週間以内の NSAID 使用の有無が明らかとなった症例のう
ち、2011 年の NSAID 使用者の割合は 2010 年と比較して全消化性潰瘍群(2011
年 19%、2010 年 26%、P<0.05)および出血性潰瘍群(2011 年 17%、2010 年 32%、
P<0.01)のいずれにおいても有意に低かった。出血性潰瘍診断時の血中ヘモグ
ロビン値は、2011 年(257 例中 250 例確認)は 8.6± 2.6g/dl で、2010 年(119 例中
116 例確認)の 9.3± 2.8g/dl に比べて有意に低かった(P<0.05)。出血性潰瘍患者





 東日本大震災から 3 か月間の、時系列に沿った消化性潰瘍の症例数および前
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 年同時期の症例数を検討した（図 3）。2010 年は観察期間中に症例数の大きな
変動を認めなかった。東日本大震災後の 2011 年には、発災 10 日目ほどに著明
なピークが全消化性潰瘍群(A)においても出血性潰瘍群(B)においても認めら
れた。この傾向は特に出血性潰瘍群において顕著であり、2011 年のピーク時
には 2010 年の平均の 5 倍以上の症例数を認めた。60%に及ぶ出血性潰瘍は全
観察期間のうち発災から 1 か月間に集中していた。はじめの 1 か月間の消化性
潰瘍患者に占める出血性潰瘍患者の割合は、2011年では 86%と大多数であり、




H.pylori 感染の評価ができ NSAID の使用状況も明らかであった症例を、これら
二つの主たる潰瘍の成因の有無によって 4 つのグループに分けた（表 2）。 
2011 年は 234 例、2010 年は 152 例のうち、NSAID の有無を問わない H.pylori
陰性潰瘍患者の割合は 2011 年が 32%に対して 2010 年は 22%であった。そのう
ち H.pylori 陰性かつ非 NSAID 群に着目すると、2011 年には 55 例(24%)認めら








4. 東日本大震災後の H.pylori 陰性かつ非 NSAID 使用患者の特徴 
 一般的な消化性潰瘍の 2 大危険因子を持たない、東日本大震災後の H.pylori
陰性かつ非 NSAID の潰瘍患者 55 例と、残りの 179 例（H.pylori 陽性かつ／ま
たは NSAID 使用あり）の比較を行った（表 3）。出血性潰瘍、性差、胃潰瘍/
十二指腸潰瘍比においては両群間で有意な差はなかった。年齢だけが統計学的





内視鏡的止血術が 2010 年で 66%、2011 年では 71%といずれの年においても最
も多く、外科的治療は 2010 年も 2011 年も 3%台であった。補液絶食と PPI の
静脈注射のみの保存的治療群は 2010 年の 30%に対し、2011 年は 25%であった
（図 4）。また、重症な出血性潰瘍症例が多い中で、積極的に内視鏡治療が行
われ、再出血率は 2010 年の 8％に対して 2011 年では 5%であった（図 4）。再
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 出血を認めた症例は、2010 年も 2011 年もすべて追加の二次的な内視鏡的止血
術で止血が得られていた。死亡者の割合は 2011 年は 1.2%であり、2010 年の







いて東日本大震災後の 3か月間に 7施設で消化性潰瘍と診断された 383例から、
診断前 4 週間以内の酸分泌抑制薬（H2RA または PPI）使用のある 33 例と、酸
分泌抑制薬の使用がされたかどうかが不明である 21 例を除外し、329 例が検
討Ⅱにエントリーした。内訳は 227 例の出血性潰瘍と 102 例の非出血性潰瘍で
あった。全消化性潰瘍症例と出血性潰瘍および非出血性潰瘍の患者背景を示す
（表 4）。右端の P valueは出血性潰瘍群と非出血性潰瘍群の比較の結果である。












有意に高かった(P<0.0001)。沿岸地域の 3 病院における 165 症例と、内陸地域
の 4 病院における 164 症例に分けて検討すると、避難者は主として（71/87=81%）
津波被害の甚大であった沿岸地域の病院の症例であった。そして、沿岸地域に
おいては出血性潰瘍群における避難者の割合が非出血性潰瘍群よりも有意に
大きかった(50% vs. 19%, P<0.01) 。内陸地域では有意な差を認めなかった(12% 
vs. 6%, P=0.2)。 
 
2. ロジスティック回帰分析による震災後潰瘍出血に関する危険因子 
 単変量および 2 種の多変量解析を用いて震災後潰瘍出血に関する危険因子
を検討した（表 5）。単変量解析においては、避難環境の OR 4.2 (95%CI: 2.1-8.2)、
潰瘍のサイズが 2cm 以上の OR 4.0 (95%CI: 2.3-6.7)の 2 つが有意な潰瘍出血に
関する危険因子であった。まず、基本調整モデルとして潰瘍の個数と潰瘍のサ
17 
 イズの 2 項目を除いた多変量解析を行ったが、避難環境の OR 4.8 (95%CI: 
2.3-9.9)は依然として有意な潰瘍出血の危険因子であった。さらに、完全調整モ
デルとしてすべての要素を加えて多変量解析を行ってもなお、避難環境は OR 
4.4 (95%CI: 2.1-9.6)であり、潰瘍出血の有意かつ強力な危険因子であった。 
一方、潰瘍のサイズが 2cm 以上は、完全調整モデルの多変量解析でも独立し
た有意な潰瘍出血の危険因子であった(OR 5.0 (95%CI: 2.7-9.3))。この 2 種類の
多変量解析の結果から、東日本大震災後の避難環境は潰瘍の進展度とは独立し
た潰瘍出血の危険因子であることが示唆された。抗血栓薬の使用も単変量解析




解析では有意な因子ではなかったが、多変量解析では基本調整モデルの OR 1.8 







 3. サブグループ解析：急性期と慢性期 
 次に、同様の単変量解析と完全調整モデルによる多変量解析を、急性期（災
害発生から 1 か月間）と慢性期（1 か月目から 3 か月後まで）に分けて行った。
その結果、時間経過によって異なる危険因子が浮き彫りとなった。災害発生急
性期では、152 例中 129 例(85%)と大部分が出血性潰瘍であり、避難環境、潰
瘍のサイズが 2cm 以上、胃潰瘍であること（十二指腸潰瘍に比較して）が単
変量解析では有意となった（表 6）。しかし、多変量解析を行うと、避難環境
のOR 3.5 (95%CI: 1.1-11.2)のみが急性期における潰瘍出血の有意な危険因子と
なった。対照的に、慢性期では、出血性潰瘍の全体に占める割合は 177 例中
98 例(55%)と減少し、潰瘍のサイズが 2cm 以上であることが単変量解析の OR 
4.1 (95%CI: 2.1-8.0)および多変量解析では OR 5.8 (95%CI: 2.7-12.4)となり有意
な危険因子であった（表 7）。潰瘍の既往ありは単変量解析で OR 2.1 (95%CI: 
1.0-4.2)、多変量解析の OR 2.6 (95%CI: 1.1-6.1)となり、いずれにおいても有意
な潰瘍出血の危険因子であることが示された。さらに、慢性期における多変量
















が変化したこと、つまり、H.pylori 陰性かつ非 NSAID 使用の潰瘍症例の占める




発生のピークは 2 週間後にあると報告されており 12)、ピークの時期に関しては
今回の私の検討結果と合致する。しかし阪神淡路の報告においては、発生した
消化性潰瘍患者の 83%が H.pylori 陽性であった（今回の研究における 2011 年
の H.pylori 感染率は 69%）ために精神的ストレスが H.pylori 感染と独立した潰
20 
 瘍の危険因子ではないと考えられた。この違いには、1995 年と 2011 年での日
本人の H.pylori 感染率の低下が関与していると考えられる 30)-31)。つまり、以前
は高い H.pylori 感染率が、精神的ストレスと消化性潰瘍の関係をマスクしてし
まっていた可能性がある。言い換えると、以前の報告においても大規模災害時
には H.pylori は陽性であるが潰瘍形成に H.pylori 自体はあまり関与していなか
った症例が存在していたと思われる。 
また、今回の研究で震災後の H.pylori 陰性かつ非 NSAID 群はそのほかと比
較して有意に高齢であったが、これは高齢者の方が精神的ストレスによる影響
を受けやすいことを示唆する。Hong Kong の出血性潰瘍の研究では、通常の救





















と推察される。しかし、再出血率も（2010 年 8.4%、2011 年 5.0%）死亡率も(2010





















































か月以上続く PTSD(post-traumatic stress disorder:心的外傷後ストレス障害)が女
性に強く関連しているという報告が、2004 年新潟中越沖地震 49)と 2008 年中国
四川大地震後 50)の研究からなされている。また、1 か月以内にこうした症状を
呈する ASD(acute stress disorder:急性ストレス障害)もまた女性に起こりやすい
という報告が 2005 年ハリケーンカトリーナ後のアメリカよりなされている 51)。
こうしたことから、女性は災害時の精神的ストレスに対して脆弱性をもつ可能
性が示唆される。今回の我々の研究における慢性期は発災１～３か月後の状態














患者数が震災後直後は制限されたことも推測され、2010 年と 2011 年において
内視鏡受験者の母集団の構成は異なる可能性がある。よって、2010 年の潰瘍






H.pylori 感染の評価は全潰瘍症例の 60%（2010 年の 58%、2011 年の 65%）に
しかできていない点である。しかしながら、2010 年における H.pylori 感染率
(78%)と NSAID 使用率(26%)は最近の日本の出血性潰瘍に関する報告の






日目付近に存在した。H.pylori 陰性かつ非 NSAID 群の割合の震災後の有意な増
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2010 年が点線、2011 年が実線で表記。縦軸に発生数、横軸に 3 月 11 日からの日数。 
 
図 4：検討Ⅰにおいて出血性潰瘍症例の治療法選択とその転機。症例数（％）で記








 表 1(検討Ⅰ): 2010 年および 2011 年の全消化性潰瘍症例と出血性潰瘍症例の患者背景比較 
 全消化性潰瘍症例  出血性潰瘍症例 
 2010 2011 p value  2010 2011 p value 
症例数  261 383   119 257  







    
年齢: 平均値 (標準偏差)  65.2 (14.9)  67.4 (14.4)  n. s.   66.9 (14.9)  68.6 (14.9)  n. s.  
男性/女性 比   1.9 (171/90)  2.1 (259/124)  n. s.   2.0 (79/40)  1.9 (169/88)  n. s.  
胃潰瘍/ 十二指腸潰瘍 比*  2.5 (173/68)  2.8 (274/98)  n. s.   1.9 (71/38)  3.2 (190/60)  <0.05  
多発潰瘍 91(34.9%) 158(41.3%) n.s.(0.10)  40(33.6%) 115(44.7%) <0.05 







51/70 (72.9%)  127/179 (70.9%)  n. s.  
NSAIDs 使用者 69/261 (26.4%) 69/362 (19.0%) <0.05  
 39/119 
(32.3%)  
43/204 (17.4%)  <0.01  
血中ヘモグロビン値(g/dl)(平均値±標準偏差)**     9.3±2.8 8.6±2.6 <0.05 
輸血使用者     48(40.3%) 152(59.1%) <0.01 
輸血使用量(単位)(平均値±標準偏差)     5.3±2.9 6.3±3.9 n.s.(0.08) 
NSAIDs: 非ステロイド性消炎鎮痛薬  n. s.: 有意差なし  





 表 2(検討Ⅰ):全消化性潰瘍症例、胃潰瘍症例、および十二指腸潰瘍症例における潰瘍の成因 
 
年 症例数 
H. pylori 感染 / NSAIDs 使用 
対象 -/-  -/+  +/-  +/+  
全消化性潰瘍症例 2010 152 20 (13%) 13 (9%)  98 (64%)  21 (14%)  
2011 234 55 (24%) 18 (8%)  141 (60%)  20 (8%)  
       
胃潰瘍症例* 2010 106 12 (11%) 7 (7%)  67 (63%)  20 (19%)  
2011 170 40 (23%)  10 (6%)  105 (62%)  15 (9%)  
       
十二指腸潰瘍症例* 2010 35 7 (20%)  4 (11%)  23 (66%)  1 (3%)  
2011 57 14 (25%)  8 (14%)  31 (54%)  4 (7%)  
NSAIDs: 非ステロイド性消炎鎮痛薬 *:胃と十二指腸に同時に潰瘍があった症例は全症例にのみ含めている。 
H.pylori 感染の有無と NSAID 使用の有無で 4 群に分けている。いずれかが不明であった症例は除外されている。 
表 3(検討Ⅰ): 東日本大震災後の 2011 年における H.pylori 陰性かつ非 NSAID の 55 症例とそれ以外の症例の患者背景比較 
 H. pylori (-) かつ NSAIDs 
(-) 
H. pylori (+) かつ/または NSAIDs (+) p value 
症例数  55 179  
出血性潰瘍  38/55 (69.0%)  135/179 (75.4%)  n.s. 
年齢：中央値（標準偏差） 70.1 (14.0)  64.4 (14.4)  <0.05 
男性/ 女性 比 1.7 (31/18)  2.4 (126/53)  n.s. 
胃潰瘍/ 十二指腸潰瘍 比 2.9 (40/14) 3.0 (130/43) n.s. 














年齢(歳：平均値(標準偏差)) 67.4 (14.7) 68.3 (15.0) 65.5 (13.9) n.s. (0.12) 
性別（男性, %） 220 (66.9%) 148 (65.2%) 72 (70.6%) n.s. (0.34) 
H. pylori 感染の有無（例数）：陰性 / 陽性 / 不明 65 / 150 / 114 46 / 112 / 69 19 / 38 / 45 0.05 
居住地 (例数) (非避難環境 / 避難環境) 242 / 87 151 / 76 91 / 11 <0.0001 
過去の潰瘍の既往 (有, %) 84 (25.5%) 63 (27.8%) 21 (20.6%) n.s. (0.17) 
NSAIDs (アスピリンを除く) (有, %) 34 (10.3%) 18 (7.9%) 16 (15.7%) 0.03 
抗血栓薬 *(有, %) 55 (16.7%) 44 (19.4%) 11 (10.8%) 0.05 
潰瘍の存在部位: 胃 / 十二指腸 / 胃十二指腸同時 239 / 82 / 8 170 / 53 / 4 69 / 29 / 4 n.s. (0.27) 
潰瘍の個数 (多発潰瘍, %) 133 (40.4%) 99 (43.6%) 34 (33.3%) n.s.(0.08) 
潰瘍のサイズ (≥ 2 cm, %) 141 (42.9%) 119 (52.4%) 22 (21.6%) <0.0001 
NSAIDs: 非ステロイド性消炎鎮痛薬 n. s.: 有意差なし 
*: 抗血栓薬：低用量アスピリン(81mg または 100mg/日) 、ワルファリン、または抗血小板薬（クロピドグレル、チクロピジン、シロスタゾール）  
 









単変量解析 基本調整モデル 完全調整モデル 
年齢      
 70 歳 > 1.0 1.0 1.0 
 ≥70 歳 1.36 (0.85-2.18) 1.36 (0.77-2.40) 1.62 (0.88-2.96) 
性別      
 男性 1.0 1.0 1.0 
 女性 1.28 (0.77-2.13) 1.80 (1.01-3.22) 2.03 (1.09-3.76) 
H. pylori 感染      
 陰性 1.0 1.0 1.0 
 陽性 1.22 (0.64-2.33) 1.56 (0.75-3.22) 1.45 (0.68-3.13) 
 不明 0.63 (0.33-1.22) 0.55 (0.27-1.13) 0.48 (0.22-1.01) 
居住地      
 非避難環境 1.0 1.0 1.0 
 避難環境 4.16 (2.10-8.25) 4.81 (2.33-9.93) 4.43 (2.05-9.55) 
潰瘍の既往      
 無 1.0 1.0 1.0 
 有 1.48 (0.85-2.60) 1.54 (0.82-2.89) 1.85 (0.95-3.61) 
NSAIDs / 抗血栓薬*       
 無 1.0 1.0 1.0 
 NSAIDs (アスピリンを除く) 0.46 (0.23-0.95) 0.54 (0.25-1.20) 0.47 (0.20-1.08) 
 抗血栓薬 1.99 (0.98-4.03) 2.52 (1.14-5.57) 2.37 (1.02-5.50) 
潰瘍の存在部位      
 十二指腸潰瘍 1.0 1.0 1.0 
 胃潰瘍 1.35 (0.79-2.30) 1.49 (0.83-2.69) 0.99 (0.53-1.86) 
 胃十二指腸潰瘍 0.55 (0.13-2.35) 0.61 (0.13-2.86) 0.19 (0.04-1.06) 
潰瘍の個数      
  1 1.0  1.0 
  ≥ 2 1.55 (0.95-2.52)  1.66 (0.91-3.04) 
潰瘍のサイズ    
2 cm > 1.0 
 1.0 
≥ 2 cm 4.01 (2.34-6.87) 
 5.02 (2.72-9.29) 
 
NSAID: 非ステロイド性消炎鎮痛薬 















年齢         
 70 歳 > 66 16 1.0 1.0 
 ≥70 歳 63 7 2.18 (0.84-5.66) 2.08 (0.65-6.65) 
性別         
 男性 87 16 1.0 1.0 
 女性 42 7 1.10 (0.42-2.37) 1.54 (0.49-4.82) 
H. pylori 感染         
 陰性 26 5 1.0 1.0 
 陽性 61 9 1.30 (0.40-4.27) 1.28 (0.32-5.17) 
 不明 42 9 0.90 (0.27-2.97) 0.49 (0.12-2.12) 
居住地         
 非避難環境 68 18 1.0 1.0 
 避難環境 61 5 3.23 (1.13-9.22) 3.45 (1.06-11.2) 
潰瘍の既往         
 無 96 16 1.0 1.0 
 有 33 7 0.79 (0.30-2.08) 1.35 (0.40-4.56) 
NSAIDs / 抗血栓薬*          
 無 102 19 1.0 1.0 
 NSAIDs (アスピリンを除く) 6 3 0.33 (0.08-1.41) 0.16 (0.02-1.32) 
 抗血栓薬 24 1 5.03 (0.65-39.2) 4.16 (0.43-40.3) 
潰瘍の存在部位         
 十二指腸潰瘍 26 10 1.0 1.0 
 胃潰瘍 103 12 3.30 (1.29-8.48) 2.32 (0.72-7.50) 
 胃十二指腸潰瘍 0 1 . . 
潰瘍の個数         
  1 66 14 1.0 1.0 
  ≥ 2 63 9 1.49 (0.60-3.67) 2.21 (0.72-6.78) 
潰瘍のサイズ     
2 cm > 62 18 1.0 1.0 
≥ 2 cm 67 5 3.89 (1.36-11.1) 3.22 (0.88-11.8) 
NSAID: 非ステロイド性消炎鎮痛薬 
*:抗血栓薬：低用量アスピリン(81mg または 100mg/日) 、ワルファリン、または抗血小板薬（ク
ロピドグレル、チクロピジン、シロスタゾール） 
 
単変量解析とすべての因子を含む多変量解析(前述表 5 の完全調整モデルと同じ)で評価している 
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年齢         
 70 歳>  48 43 1.0 1.0 
 ≥70 歳 50 36 1.24 (0.69-2.25) 1.77 (0.78-4.01) 
性別         
 男性 61 56 1.0 1.0 
 女性 37 23 1.48 (0.78-2.79) 2.35 (1.07-5.18) 
H. pylori 感染         
 陰性 20 14 1.0 1.0 
 陽性 51 29 1.23 (0.54-2.80) 1.95 (0.70-5.44) 
 不明 27 36 0.53 (0.23-1.22) 0.50 (0.19-1.30) 
居住地         
 非避難環境 83 73 1.0 1.0 
 避難環境 15 6 2.20 (0.81-5.96) 1.86 (0.56-6.14) 
潰瘍の既往         
 無 68 65 1.0 1.0 
 有 30 14 2.05 (1.00-4.21) 2.61 (1.11-6.10) 
NSAIDs / 抗血栓薬*          
 無 66 56 1.0 1.0 
 NSAIDs (アスピリンを除く) 12 13 0.71 (0.30-1.65) 0.81 (0.31-2.11) 
 抗血栓薬 20 10 1.77 (0.78-4.04) 2.81 (0.99-7.95) 
潰瘍の存在部位         
 十二指腸潰瘍 27 19 1.0 1.0 
 胃潰瘍 67 57 0.83 (0.42-1.64) 0.62 (0.28-1.41) 
 胃十二指腸潰瘍 4 3 0.94 (0.19-4.69) 0.24 (0.03-1.80) 
潰瘍の個数         
  1 62 54 1.0 1.0 
  ≥ 2 36 25 1.25 (0.67-2.35) 1.29 (0.59-2.85) 
潰瘍のサイズ     
2 cm>  46 62 1.0 1.0 
≥ 2 cm 52 17 4.12 (2.12-8.04) 5.78 (2.69-12.4) 
NSAID: 非ステロイド性消炎鎮痛薬 
*:抗血栓薬：低用量アスピリン(81mg または 100mg/日) 、ワルファリン、または抗血小板薬（ク
ロピドグレル、チクロピジン、シロスタゾール） 
 
単変量解析とすべての因子を含む多変量解析(前述表 5 の完全調整モデルと同じ)で評価している
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